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（poly (ADP-ribose) polymerase）阻害剤が挙げられ、BRCA（breast cancer susceptibility gene）1/2
遺伝子変異陽性症例は PARP阻害剤に対し強い感受性を示すことが報告されている。 
そこで本研究では、PARPの基質が NAD⁺ （nicotinamide adenine dinucleotide）であることから、「NAD⁺
産生を抑制すれば、PARP 活性が阻害され、さらには様々な NAD⁺ 依存性酵素の活性阻害を誘導することで、
より強い抗腫瘍効果をもたらし得るのではないか」と仮説を立てた。NAD⁺ は複数の経路から産生されるこ
とが知られており、その中でも、本研究では、①ニコチナミドから産生されるサルベージ経路、②ニコチン




(1) NAD⁺ 産生阻害がもたらす抗腫瘍効果を明らかにし、そのメカニズムを検証する。  














本研究では、これまで報告されていなかった BRCA1/2野生型への新規治療戦略となりうる NAD⁺ 産生阻害
の概念を見出し、さらにニコチン酸非含有飼料という、食事内容のコントロールによって抗腫瘍効果が誘導
される可能性を見出した。本研究の基礎論文（Divergent metabolic responses dictate vulnerability to 
NAMPT-inhibition in ovarian cancer.）は、すでに FEBS Lettersで公開されており、海外においても評価
されている。NAD⁺ 産生阻害が卵巣癌治療の新たな選択肢になり得ると実験的根拠を示したことに本研究の
意義があり、NAD⁺ 産生阻害という概念は、卵巣癌のみならず他癌腫においても「がんと代謝」をコンセプ
トとした世界をリードする先進的な研究になると考えている。 
